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ABSTRAKT 
Střevní mikrobiom člověka je široký pojem zahrnující v sobě veškerý mikroorganismální život 
osidlující lidské střevo. Bakterie nacházející se v lidském střevě reprezentují největší část lidského 
mikrobiomu, tvoří značné procento buněčné výbavy člověka a jejich genomy představují významnou 
součást lidského genomu. Střevní mikrobiom má zásadní vliv na zdraví člověka a mění se během života 
např. v závislosti na změně stravy a užívání léčiv. Předkládaná práce se zabývá původem a vývojem 
střevního mikrobiomu, faktory, které působí na jeho utváření a diverzitu, a možnostmi jeho využití 
v antropologii. 









Human gut microbiome is a broad term encompassing all microorganismal life inhabiting the human 
gut. The bacteria living in the human gut represents the largest group of the human microbiome, make 
up the significant percentage of the human cellular composition and their genomes comprise a big part 
of the human genome. Gut microbiome has a significant role in human health and changes throughout 
the human life in reaction e.g. to change of diet and medical drug usage. This work pursues the 
acquisition and development of gut microbiome, the factors influencing its formation and diversity, and 
its use in anthropology. 
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Člověk začíná být v posledních desetiletích viděn jako „supraorganismus“ skládající se 
z lidských somatických a zárodečných buněk a také z velkého množství buněk mikrobiálních, 
které co do počtu v těle převyšují lidské buňky přibližně desetkrát. Lidský mikrobiom je 
kolektivní označení genomů všech mikroorganismů nacházejících se na lidském těle a také 
v něm a obsahuje asi stonásobek lidské genetické informace. Navzájem identických, z hlediska 
vlastního hostitelského genomu, je 99,9 procent jednotlivých lidí a 80-90 procent jednotlivých 
lidí se liší mikrobiomem. Největší počet těchto „cizích“ buněk je koncentrován v lidském 
střevě. Střevní mikrobiom člověka je často označován za opomíjený orgán, vzhledem ke své 
funkci a důležitosti v životě člověka. Složení střevního mikrobiomu se mění během celého 
života v závislosti na změně životního stylu, stravy a zdraví člověka. Tato práce vznikla za 
účelem pochopení vzniku a vývoje střevního mikrobiomu, seznámení se s faktory ovlivňujícími 





1 Lidský mikrobiom 
Člověk, jakožto organismus, je složen z lidských a mikrobiálních komponent. Počet 
mikroorganismů žijících v lidském těle, a také na něm, převyšuje počet lidských somatických 
a zárodečných buněk odhadem asi desetkrát (Turnbaugh et al., 2007). Termín lidský mikrobiom se 
konkrétně týká kolektivních genomů mikroorganismů osidlujících lidské tělo (Prescott, 2017; Willey et 
al., 2013). Pojmy mikrobiota a mikroflóra jsou synonymy pro termín mikrobiom, avšak týkají se pouze 
ekologického společenství symbiotických, mutualistických a patogenních mikroorganismů osidlující 
lidské tělo bez zohlednění jejich kolektivních genomů (The NIH HMP Working Group et al., 2009). 
Lidský mikrobiom sestává z genomů 10-100 bilionů symbiotických mikrobiálních buněk (Gill et al., 
2006; Turnbaugh et al., 2007; Ursell et al., 2012). Mikrobiota lidského těla je soubor mikroorganismů 
nacházejících se nejen na lidských tkáních, jako je například kůže, plíce, ústní sliznice, mléčné žlázy, 
vaginální sliznice a gastrointestinální trakt, ale také v tělních tekutinách jako jsou sliny a mateřské 
mléko. Mezi tyto mikroorganismy patří bakterie, archea, houby, protista a viry. Největší část lidského 
mikrobiomu tvoří bakterie vyskytující se v lidském střevě (Savage, 1977; Willey et al., 2013). 
1.1 Střevní mikrobiom 
Lidská gastrointestinální mikrobiota je komplexní ekosystém přibližně 300-500 bakteriálních 
druhů, které obsahují téměř 2 miliony genů, tvořících střevní mikrobiom (Guarner F & Malagelada JR, 
2003; Quigley, Eamonn, & Quigley, 2013; Simon & Gorbach, 1984). Počet bakterií kolonizujících 
střevo je přibližně 10krát vyšší než je počet všech buněk v lidském těle a kolektivní bakteriální genom 
je mnohem větší než lidský (Quigley et al., 2013). Lidská střevní mikrobiota je nezbytným „orgánem“ 
pro poskytování výživy, regulaci vývoje střevního epitelu a instruování vrozené imunity (Eckburg et al., 
2005). Kritická funkce komensální mikrobioty zahrnuje ochranu epiteliálních buněk před poškozením 
(Rakoff-Nahoum et al., 2004), regulaci ukládání tuků v hostiteli (Bäckhed et al., 2004) a stimulaci 
střevní angiogeneze (Stappenbeck et al., 2002). Mikrobiom střeva je ústředním tématem této práce, 
avšak před bližším seznámením se s ním, budou nejdříve stručně představeny další významné 
mikrobiomy lidského těla. 
1.2 Další mikrobiomy lidského těla 
S primárním osídlením a ontogenezí střevního mikrobiomu dítěte jsou blízce spjaty i některé další 
významné mikrobiomy matky a jiných jedinců, se kterými přijde dítě do styku (Ferretti et al., 2018). Na 
osídlení střevní mikroflóry mikroorganismy se podílí vaginální mikrobiom matky při průchodu dítěte 
porodními cestami (Ferretti et al., 2018; Hill et al., 2017; Madan et al., 2016; Mueller et al., 2015), kdy 
při tomto procesu dochází ke styku také se střevním mikrobiomem matky, v podobě fekálií (Ferretti et 
al., 2018; Frese and Mills, 2015; Mueller et al., 2015). Dále se na formování střevního mikrobiomu 
dítěte podílí orální mikrobiom a také mikrobiom kůže matky prostřednictvím každodenních interakcí, 
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především kojením, a také kožní mikrobiom dalších osob, které jsou v blízkém kontaktu s dítětem 
(Ferretti et al., 2018; Frese and Mills, 2015; Mueller et al., 2015). Během porodu císařským řezem se 
dále na osídlení střeva novorozeněte hojně podílí mikrobiom kůže matky (Ferretti et al., 2018; Frese and 
Mills, 2015; Hill et al., 2017; Mueller et al., 2015). 
1.2.1 Mikrobiom kůže 
Kůže je největší lidský orgán tvořící množství záhybů a tím rozlišné habitaty vhodné pro 
kolonizaci velkého počtu druhů mikroorganismů, ze kterých většina je nezávadná, ba i prospěšná svému 
hostiteli (Grice and Segre, 2011; Hannigan et al., 2015). Kolonizace pokožky mikroorganismy je značně 
ovlivněna velkou variabilitou povrchu, topografickým umístěním, endogenními vlivy hostitele 
a exogenními faktory okolního prostředí. Kůže je první fyzickou bariérou mezi tělem a vnějším 
prostředím a první obrannou linií imunitního systému. Imunitní systém do značné míry ovlivňuje 
diverzitu kožního mikrobiomu a sám je jím ovlivněn (Grice and Segre, 2011; Hannigan and Grice, 
2013). 
Složení normálního kožního mikrobiomu je velmi komplexní, podle výsledků analýz se jedná 
o několik rodů kožních bakterií, jejichž zastoupení závisí na místě výskytu na těle (Fierer et al., 2008; 
Findley et al., 2013; Gao Z, Tseng C, Pei Z, 2007; Grice et al., 2009; Grice and Segre, 2011). Celkově 
je povrch kůže chladnější než vnitřek lidského těla, je lehce kyselý a šupinky kůže jsou neustále 
odlupovány (Fuchs and Raghavan, 2002). Tyto atributy nepochybně selektují mikrobiotu adaptovanou 
na tyto podmínky. Dále diverzitu mikrobiomu ovlivňuje geografie kůže zahrnující mazové lokality 
(obličej a záda), kde převládají rody Propionibacterium a Staphylococcus, vlhké oblasti (kůže mezi 
prsty na rukou i nohou a podpaží) s nejpočetnějším zastoupením rodu Corynebacterium a s výskytem 
rodu Staphylococcus, suché oblasti (předloktí a hýždě), kde jsou smíšené populace třídy                     
-Proteobacteria a řádu Flavobacteriales. Na osídlení kůže mají dále vliv další faktory, jako je různá 
hustota vlasových folikulů, kožních záhybů a tloušťka kůže (Grice et al., 2009; Hannigan et al., 2015; 
Hannigan and Grice, 2013). Typ kožního mikroprostředí je důležitým faktorem pro složení lokální 
mikrobioty (Costello et al., 2009; Grice et al., 2009). 
1.2.2 Vaginální mikrobiom 
Vaginální mikrobiom je souhrnné označení společenstva mikroorganismů kolonizujících 
ženskou vagínu. Množství a typ určitého druhu bakterií, přítomných v pochvě, má významný vliv na 
celkové zdraví ženy (D’Ippolito et al., 2018). U většiny zdravých žen v reprodukčním období převažují 
vaginální bakterie jednoho nebo více z následujících druhů rodu Lactobacillus: L. crispatus, L. iners 
a L. gasseri. Avšak u jiných, zdánlivě zdravých žen mohou být laktobacily v nedostatečném množství, 
nebo mohou úplně chybět. V takovém případě jsou nahrazené jinými bakteriemi produkujícími kyselinu 
mléčnou: rody Atopobium, Megasphaera a/nebo rodem Leptotrichia.  
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Zdá se, že poševní mikrobiota hraje zásadní roli v prevenci řady urogenitálních onemocnění, 
jako je bakteriální vaginóza (Cherpes et al., 2003), kvasinkové infekce, sexuálně přenosné infekce 
(Watts et al., 2005) a infekce močových cest (Gupta et al., 1998). Dále může ovlivnit infekci HIV (Lai 
et al., 2009; Taha et al., 1998). Infekce a změna složení vaginální mikrobioty je spojována se 
zvýšeným rizikem předčasného porodu (Freitas et al., 2018; Hyman et al., 2014; Manuck, 2017). 
Tato schopnost je přisuzována bakteriím produkujícím kyselinu mléčnou, zejména rodu 
Lactobacillus. Druhy rodu Lactobacillus hrají podle všeho klíčovou roli v ochraně hostitele snižováním 
pH prostředí prostřednictvím produkce kyseliny mléčné (Boskey et al., 2001, 1999; Graver and Wade, 
2011; Rosenstein and McLean, 2000), různých bakteriostatických a bakteriocidních sloučenin, nebo 
prostřednictvím konkurenčního vyloučení (Kaewsrichan et al., 2006; Klebanoff et al., 1991; Piyawan 
Voravuthikunchai et al., 2006). Složení poševní mikrobioty se během života mění, má na ní vliv věk 
(Drell et al., 2013), menstruační cyklus (Chaban et al., 2014), etnická příslušnost (Borgdorff et al., 2017; 
Fettweis et al., 2014; Husain et al., 2014), sexuální aktivita (Noyes et al., 2018) a těhotenství (Husain et 
al., 2014; MacIntyre et al., 2015). 
1.2.3 Orální mikrobiom 
Prostředí ústní dutiny dovoluje růst asi 700 charakteristickým druhům mikroorganismů, které 
se zde vyskytují a přispívají k jejímu zdraví a fyziologickému statutu. Nejčastějšími rody 
mikroorganismů v ústech jsou rody Streptococcus, Porphyromonas, Actinomyces, Veillonella, 
Fusobacterium, Staphylococcus, Lactobacterium, Treponema, Neisseria, Haemophilus a Eubacterium. 
Dutina ústní poskytuje mikroorganismům zdroj vody a živin a stejně tak ideální teplotu (Willey et al., 
2013). Rezidentní mikrobi ústní dutiny adherují k zubům a dásním a díky tomu odolávají mechanickému 
spláchnutí z úst do žaludku, kde by, mikroorganismy citlivé na nízké pH, byly zničeny kyselinou 
chlorovodíkovou (Willey et al., 2013). Bakterie přilínají k měkkým i tvrdým tkáním v podobě biofilmů 
(tvořících zubní plak), komplexních kolonií mikroorganismů (Flemmig and Beikler, 2011), které jim 
umožňují přežívat v prostředí dutiny ústní a zároveň je chrání před vlivy prostředí a antimikrobiálními 
činidly (Jenkinson and Lamont, 2005; Kumar, 2013; Marsh, 2006, 2004; Socransky and Haffajee, 2002). 
Jedním z nejdůležitějších faktorů ovlivňujících přežití bakterií v biofilmu jsou sliny. Sliny hrají klíčovou 
roli v homeostáze biofilmu, jelikož umožňují rekolonizaci bakterií, důležitou pro formování a kontrolu 
růstu (Ten Cate, 2006). Bakteriální kolonizace ústní dutiny do jisté míry zaručuje obranu před 
patogenními druhy. Zubní plak může buď zachytit patogenní mikroorganismy nacházející se v ústech 
a zabránit jejich množení, nebo jim poskytnout útočiště a skrýt je před tokem slin a imunitním systémem 
hostitele (Avila et al., 2009).  
Mezi zubním plakem a vrozenou imunitou existuje určitá dynamická rovnováha hrající klíčovou 
roli ve zdraví jedince (Zarco et al., 2012). Tato rovnováha může být lehce narušena změnou zdravotního 
stavu jedince, změnou prostředí v dutině nebo nedostatkem živin pro bakterie a může tak vést ke změně 
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z mutualistického k parazitickému vztahu mezi mikroorganismy a hostitelem, což má za následek větší 
náchylnost hostitele k orálnímu a systémovému onemocnění (Kumar, 2013). Povrchové receptory na 
buňkách sliznice, rozpoznávající povrch bakterií, reagují na změnu ekologické balance a biodiverzity 
biofilmu, která má velký podíl na homeostáze a udržování rovnováhy v dutině ústní (Zarco, Vess, 
 Ginsburg, 2012). Tato změna pak indukuje v epiteliálních buňkách expresi genů pro defensiny, malé 
antimikrobiální molekuly v lidském těle. Nejlépe charakterizovanou skupinou těchto receptorů jsou 
Toll-like receptory (TLR), skupina bílkovinných receptorů na povrchu cytoplasmatických membrán, 
které jsou schopné rozpoznat cizí, a tudíž potencionálně nebezpečné struktury (Delneste et al., 2007), 





2 Vývoj střevního mikrobiomu 
Akvizice a vývoj střevního mikrobiomu novorozence je zásadní pro ustanovení zdravé symbiózy 
mezi hostitelem a mikrobiomem. Mateřský mikrobiom v tomto procesu hraje důležitou roli (Ferretti et 
al., 2018). Je zřejmé, že za „normálních“ okolností má střevní mikrobiota symbiotický vztah 
s hostitelem, během něhož, mimo jiné, přispívá k: skladování energie a jejímu využívání (Clemente et 
al., 2012); vývoji imunitního systému hostitele (Biasucci et al., 2008; Fanaro et al., 2003; Mackie et al., 
1999); udržování střevní homeostázy (Azad et al., 2013) a zpracování živin (Palmer et al., 2007). 
Interakce mezi střevním mikrobiomem a jeho hostitelem mají silný efekt na zdraví jedince v pozdějším 
věku (Collado et al., 2016). Dysbióza střevního mikrobiomu (narušení běžného složení mikroorganismů 
ve střevě) je naopak spojená s patologickými stavy (Wen and Duffy, 2017), jako jsou zánětlivá 
onemocnění střev (Bien et al., 2013), obezita, alergie (Vernocchi et al., 2016) nebo autoimunitní 
onemocnění (Chu et al., 2017). 
2.1 Prenatální kolonizace 
O stupni sterility fetálního prostředí a možnosti kolonizace fetálního střeva in utero se debatuje 
již dlouho. Ve druhé polovině dvacátého století bylo dosaženo shody v tom, že plod je in utero udržován 
sterilní (Escherich and Bettelheim, 1988). Tento koncept je nadále referován jako paradigma sterilní 
dělohy (Funkhouser and Bordenstein, 2013) a předpokládá, že mikroby dítě získává vertikálně 
(od matky) a horizontálně (od ostatních lidí a z okolí) až během a po porodu (Bokulich et al., 2016; 
Dominguez-Bello et al., 2016a; Frese and Mills, 2015; Funkhouser and Bordenstein, 2013; Odamaki et 
al., 2016). Avšak v posledních letech se začaly objevovat studie využívající moderní sekvenační 
technologie, které se snaží změnit tradiční pohled na vznik střevního mikrobiomu. Tyto studie 
předkládají návrh, že plod, placenta ani plodová voda nejsou sterilní a tedy, že počáteční kolonizace 
lidského gastrointestinálního traktu začíná již in utero (Aagaard et al., 2014; Collado et al., 2016; 
Jiménez et al., 2008).  
V několika studiích byla zjištěna přítomnost mikrobů v novorozeneckém mekoniu (= smolka; 
první stolice novorozence reprezentující materiál pozřený nebo vyloučený gastrointestinálním traktem 
během fetálního období, který zahrnuje plodovou vodu, epiteliální buňky a hlen) (Dominguez-Bello et 
al., 2016a; Gosalbes et al., 2013; Mshvildadze et al., 2010). S tímto je spojen mikrobiom placenty, který 
stejně jako mikrobiom plodové vody obsahuje unikátní mikrobiální komunity (Aagaard et al., 2014; 
Collado et al., 2016). Mikrobiální populace v plodové vodě a placentě mají nízkou početnost a diverzitu 
(Collado et al., 2016). Nejobvyklejším kmenem nacházejícím se ve vzorcích plodové vody a placenty 
je kmen Proteobakteria se zvláště vysokou hojností čeledě Enterobakterií (zejména rody Enterobacter, 
Escherichia/Shigella), druhým nejčastějším rodem je Propionibacterium. Všechny tyto rody se 
nacházejí i v mekoniu, avšak v mnohem menší abundanci. V těchto třech vzorcích byl ve velmi malém 
počtu nalezen také rod Streptococcus. Rod Staphylococcus se v placentě a plodové vodě nachází jen 
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v malém počtu, avšak ve vzorku mekonia byl hojně zastoupen. Rod Lactobacillus byl nejvíce zastoupen 
ve vzorcích mekonia, poté v plodové vodě a nejméně byla jeho prezence zjištěna ve vzorcích placenty 
(Aagaard et al., 2014; Collado et al., 2016). 
Původ intrauterinní mikrobioty není zatím úplně jasný. Byly nalezeny podobnosti mezi orálním 
a placentálním mikrobiomem (Aagaard et al., 2014), avšak tato studie byla založena na datech z orálního 
mikrobiomu netěhotných žen a potencionální mechanismus přenosu bakterií z ústní dutiny do 
intrauterinního prostoru je zatím nejasný. Jako jeden z možných mechanismů se uvažuje přenos bakterií 
z dutiny ústní hematogenní translokací do intrauterinní oblasti (Wang et al., 2013). Mateřská střevní 
mikrobiota je dalším potencionálním zdrojem přenášených bakterií (Walker et al., 2017). Střevo má 
vlastnosti bariéry, regulující a zabraňující průchodu škodlivých látek přes střevní epitel (Bjarnason et 
al., 1995). Fyziologické změny během těhotenství způsobují alternace v endoteliální integritě střevní 
stěny a placenty a mohou vést k „propouštění“ bakterií do pupečníkové krve a amnionu (Aagaard et al., 
2014). Existují dále mechanistické údaje, které jsou v souladu s představou, že jak mikrobi v mateřském 
mléku, tak intrauterinní mikrobi mohou pocházet z mateřského střeva. Již dříve bylo zjištěno, že složení 
střevního mikrobiomu se během těhotenství dramaticky mění (Koren et al., 2012) a u experimentálních 
zvířat byla během těhotenství a laktace zjištěna zvýšená translokace střevních bakterií (Perez et al., 
2007).  
Transgenerační přenos mikrobů je teprve na začátku poznání (Makino et al., 2013). U zvířecích 
modelů je dostatek důkazů o mateřském přenosu in utero a s tím spojeného rizika přenosu nemocí 
a rezistencí u potomků (Paul et al., 2016). Avšak tento proces a sekvence událostí není zatím dostatečně 
pochopena a prozkoumána u lidí.  
2.2 Postnatální vývoj střevního mikrobiomu 
K masivní mikrobiální kolonizaci střeva dochází postpartum. S časným vývojem mikrobiomu 
dítěte je spojeno několik základních faktorů, jako je způsob porodu (Dominguez-Bello et al., 2016a, 
2016b), gestační věk (doba strávená v děloze od početí do porodu) (Hoffmann et al., 2014), stejně tak 
jako užívání antibiotik matkou, ale i dítětem (Lemas et al., 2016; Yassour et al., 2016) a forma krmení 
(kojení, umělá výživa) (Bäckhed et al., 2015). Dětský mikrobiom je dále ovlivněn vystavováním širšímu 
okolí (Shin et al., 2015) a časnými intimními vztahy, zejména s matkou (Bäckhed et al., 2015; Korpela 
et al., 2018; Nayfach et al., 2016; Segata et al., 2015). 
2.2.1 Způsob porodu 
Způsob, jakým dítě přijde na svět, určuje mikrobiální populaci, se kterou novorozenec přijde do 
styku během porodu (Yieh Lin Chong et al., 2018). Během fyziologického, tedy přirozeného 
vaginálního porodu, je novorozenec vystaven mikrobům, které v daný moment kolonizují porodní cesty 
matky. Tato přímá forma dědičnosti během porodu vede k tomu, že novorozenci, kteří se narodí 
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vaginálně, mají velice podobnou mikrobiotu jako jejich vlastní matka vůči porovnání s jinými matkami 
(Bäckhed et al., 2015). Tento překryv mezi mikrobiomem dítěte a matky nebyl u dětí narozených 
císařským řezem pozorován (Bäckhed et al., 2015). Císařský řez neboli C-sekce je porod dítěte pomocí 
chirurgického zákroku (Cypher, 2016). Silný efekt na mikrobiom dítěte narozeného císařským řezem 
mají environmentální faktory (např. chirurgické nástroje užité během a po porodu, vzduch a další 
novorozenci a zdravotní pracovníci) (Mackie et al., 1999; Martin et al., 2016). Pokud porodu císařským 
řezem předchází porodní fáze vypuzovací, pak dochází k překryvu mikrobiomu dítěte a matky, stejně 
jako u fyziologického porodu. Pokud císařskému řezu fáze vypuzovací nepředchází, novorozenecká 
střevní mikrobiota pak více připomíná mikrobiom kůže matky (Chu et al., 2017). Dobrým příkladem 
toho, jaký efekt na střevní mikrobiom novorozence má způsob narození, je přenos rodu Lactobacillus 
do střeva novorozence. Laktobacily jsou vysoce abundantní a velmi specifické pro poševní mikrobiom 
matky (Chu et al., 2017). Novorozenci, kteří během porodu prošli porodním kanálem, mají Laktobacily 
zahrnuté ve svém mikrobiálním profilu, na rozdíl od dětí, které se narodily C-sekcí (Dominguez-Bello 
et al., 2016a). Nízká míra detekce laktobacilů u kojenců narozených císařským řezem přetrvává během 
prvních šesti měsíců po narození, na rozdíl od dětí narozených vaginálně, které měly významně vyšší 
míru detekce laktobacilů ve stejném časovém období (Nagpal et al., 2016). Tento rozdíl v míře detekce 
laktobacilů se ve věku tří let stírá (Nagpal et al., 2016). V porovnání s kojenci narozenými vaginálně 
mají děti narozené císařským řezem také nižší početnost kmene Bacteroidetes (Jakobsson et al., 2014). 
Tato redukce přetrvává do dvou let po narození (Jakobsson et al., 2014). Rod Bacteroides, patřící do 
kmene Bacteroidetes, je vysoce specifický pro stolici matky (Chu et al., 2017). Tyto výsledky poukazují 
na důležitou roli vystavení dítěte mateřské stolici během porodu, pro časné získání a vývoj rodu 
Bacteroides v mikrobiálním profilu dítěte. Studie celkově ukazují, že kojenci narození císařským řezem 
mají tendenci k: nižšímu zastoupení anaerobů (např. kmen Bacteroidetes) (Jakobsson et al., 2014); méně 
diverzifikované mikrobiotě (Biasucci et al., 2008; Jakobsson et al., 2014; Martin et al., 2016); opožděné 
kolonizaci mikrobiální populací (Wampach et al., 2017); a mohou se u nich častěji objevovat atopická 
onemocnění (Biasucci et al., 2008) a metabolické poruchy (Dominguez-Bello et al., 2016) častěji než 
u dětí porozených vaginálně. Vzájemné posuzování těchto studií je nicméně komplikované kvůli vlivu 
etnické příslušnosti a geografie na diverzitu lidského mikrobiomu a v důsledku použití rozdílných 
analytických metod. 
2.2.2 Vliv výživy na vývoj střevního mikrobiomu dítěte 
Mléko je první potravou, které je dítě vystaveno, a má přímý vliv na utváření jeho střevní 
mikrobioty (Guaraldi and Salvatori, 2012). Vliv výživy na složení střevní mikroflóry se projevuje skrz: 
přísun esenciálních živin pro proliferaci bakterií (Guaraldi and Salvatori, 2012); imunomodulační 
molekuly, tedy molekuly schopné měnit rozsah imunitní odpovědi (Cammac et al., 2006; Li et al., 2017) 
a mikroorganismy schopné kolonizovat střevo kojence (Williams et al., 2017). Možnost, že způsob 
krmení přispívá k časnému postnatálnímu vývoji gastrointestinální mikroflóry, byla podpořena 
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výsledky studií, které objevily podobnost mezi mikrobiálním složením kolostra (prvotní mléko savců, 
tvořící se v mléčné žláze těsně před porodem) a mekónia kojenců, kteří byli kojeni od první hodiny po 
porodu (Collado et al., 2016). Shodná bakteriální DNA (např. homologní Streptococcus thermophilus, 
Staphylococcus epidermis, Bifidobacterium longum) byla identifikována také v lidském mateřském 
mléce a výkalech kojence (Perez et al., 2007). Tento vztah je mnohem více prominentní mezi kojenci, 
mateřským mlékem jejich matek a výkaly kojenců, ve srovnání s náhodnými matkami (Pannaraj et al., 
2017).  
Mateřské mléko obsahuje mimo živin také hormony (Le Huërou-Luron et al., 2010), růstové 
faktory (Le Huërou-Luron et al., 2010), mateřskou mikrobiotu (Hunt et al., 2011; Pannaraj et al., 2017), 
imunoglobuliny (Le Huërou-Luron et al., 2010; Vaidya et al., 2017) a enzymy (Le Huërou-Luron et al., 
2010; Vaidya et al., 2017). Mateřské mléko asepticky odebrané od kojících matek, které porodily 
v termínu, obsahovalo zástupce rodů Lactobacillus, Streptococcus, Enterococcus, Peptostreptococcus, 
Staphylococcus, Corynebacterium a Escherichia (Perez et al., 2007). Mikrobiální složení mateřského 
mléka se mění u matek z hlediska -diverzity (variabilita mezi společenstvy) podle doby po porodu, kdy 
během prvních šesti měsíců po porodu se mikrobiota v mléce zvyšuje a poté pomalu klesá, když 
mateřské mléko přestává být hlavním zdrojem živin pro dítě (Pannaraj et al., 2017). Naopak α-diverzita 
(variabilita v rámci společenstva) je ovlivněna životním stylem (Vaidya et al., 2017). Například studie 
α-diverzity mateřského mléka u žen z městských a venkovských oblastí ukázala signifikantně vyšší 
mikrobiální diverzitu v mateřském mléce žen z venkovských oblastí. Tento rozdíl v α-diverzitě u žen 
s odlišným životním stylem potencionálně vede k odlišné základní mikrobiální populaci v zažívacím 
traktu kojence (Vaidya et al., 2017). Jednou ze složek mateřského mléka jsou lidské mléčné 
oligosacharidy (HMOs), které jsou jakousi formou prebiotik a jsou schopné podporovat růst 
specifických mikroorganismů, jako jsou rod Bifidobacterium a kmen Bacteroidetes (Makino et al., 
2013). Kojenec typicky získá od matky široké spektrum druhů Bifidobacterium, ale pouze kmeny 
schopné štěpit jednotlivé specifické HMOs v mateřském mléce převládnou v gastrointestinálním traktu 
kojence během raného vývoje (Makino et al., 2013; Turroni et al., 2011). Vysoký obsah laktózy 
a prezence sialylovaných a fukosylovaných oligosacharidů v lidském mateřském mléce v porovnání 
s mlékem kravským může také podpořit růst bifidobakterií nad ostatní bakterie (Lee et al., 2015). 
Díky technikám založeným na kultivaci byla u kojenců krmených kojeneckým mlékem zjištěna 
větší mikrobiální diverzita, než u kojených (Benno et al., 1984). Tento nález byl podpořen také na 
kultivaci nezávislými metodami (NGS, FISH, PCR aj.) (Lee et al., 2015). Děti krmené kojeneckým 
mlékem mají relativně stabilní a diverzifikované gastrointestinální mikrobiální společenstva, která 
obsahují vyšší počet fakultativních anaerobů a striktních anaerobů (Cresci and Bawden, 2015; 
Le Huërou-Luron et al., 2010; Stark and Lee, 1982). U dětí dominantně kojených během prvních tří 
měsíců po narození (kojení tvořilo >50 % výživy) bylo zjištěno větší zastoupení bifidobakterií, 
laktobacilů, staphylokoků a streptokoků, oproti tomu děti krmené převážně kojeneckým mlékem 
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vykazovaly vyšší kolonizaci klostridiemi, proteobakteriemi a rodem Bacteroides (Bokulich et al., 2016; 
Favier et al., 2002). Vzorky fekálií kojených dětí jsou méně komplexní, obsahují vyšší počet aerobních 
mikroorganismů a vykazují dramatičtější změny v mikrobiální kompozici během prvního roku po 
narození (Cresci and Bawden, 2015; Lee et al., 2015; Stark and Lee, 1982). Studie naznačují, že po 
odstavení (introdukce pevné stravy do výživy kojence) se rozdíly v mikrobiální populaci mezi kojenými 
a nekojenými dětmi ztrácí a mikrobiální komunity konvergují ke komplexnímu dospělému mikrobiomu 
(Guaraldi and Salvatori, 2012; Mackie et al., 1999). Navzdory tomu ale recentní studie poukazují na to, 
že kojení pokračující i po introdukci pevné stravy potlačuje diverzifikaci mikrobioty spojenou 
s odstavením a přechodem na pevnou stravu (Pannaraj et al., 2017). 
2.2.3  Užívání antibiotik 
Užívání antibiotik je mnohem častější u kojenců narozených císařským řezem (Penders et al., 
2006) a u kojenců narozených předčasně než u kojenců narozených vaginálně a v termínu (Forsgren et 
al., 2017). Vystavení matky a dítěte antibiotikům během perinatálního období (období od 28. týdne 
těhotenství do 7. dne života novorozence) je u dětí spojováno se zvýšeným rizikem pozdějšího výskytu 
onemocnění jako je astma (Chu et al., 2015), obezita (Azad et al., 2014), zánětlivá onemocnění střev 
(Hviid et al., 2011) a jiné alergické a zánětlivé stavy (Metsälä et al., 2013). Vystavení antibiotikům 
během prenatálního, perinatálního a postnatálního období je také uváděno jako možná příčina 
opožděného mikrobiálního dospívání od 6 do 12 měsíců po porodu, kdy v mikroflóře dítěte chybí určité 
taxony, které jsou biomarkery pro věkovou skupinu daného dítěte. Mikrobiota takového dítěte tedy 
připomíná mikrobiotu dítěte mladšího (Bokulich et al., 2016). 
Předpokládá se, že antimikrobiální profylaxe intrapartum (IAP) je nejčastějším zdrojem 
expozice novorozenců antibiotikům (Nogacka et al., 2017). IAP je podávaná během porodu matkám, 
které jsou pozitivní na Streptococcus skupiny B, aby se snížilo riziko časného onemocnění novorozenců 
(Aloisio et al., 2016) nemocemi jako je pneumonie, septikémie a meningitida (Hansen et al., 2004). Dvě 
rozdílné studie zjistily sníženou α-diverzitu ve fekálních vzorcích kojenců, kteří byli vystaveni mateřské 
IAP, v porovnání s kojenci, kteří IAP vystaveni nebyli (Mazzola et al., 2016; Nogacka et al., 2017). 
Absolutní hladiny kmene Actinobacteria a Bacteroidetes byly nižší u dětí vystavených působení IAP, 
než u dětí, které IAP vystavené nebyly (Aloisio et al., 2016; Nogacka et al., 2017). Signifikantně nižší 
hladiny čeledi Bifidobacteriaceae byly také pozorovány u dětí vystavených IAP (Aloisio et al., 2016; 
Mazzola et al., 2016; Nogacka et al., 2017). Naproti tomu u kmene Firmicutes (Nogacka et al., 2017) 
a Proteobacteria (Mazzola et al., 2016) se zvýšil jejich počet u IAP vystavených kojenců. 
Vystavení mateřského systému IAP ovlivňuje časnou kompozici gastrointestinálního 
mikrobiomu kojence. Avšak míru účinku a jeho vztah k době trvání (tj. krátkodobé, dlouhodobé) 




2.2.4 Environmentální faktory ovlivňující vývoj gastrointestinálního mikrobiomu 
kojenců 
Vystavení různým prostředím mimo dělohu během časného vývoje střeva přispívá ke kolonizaci 
a evoluci střevní mikrobioty kojence. Uvažuje se, že kojenci narození C-sekcí jsou mnohem citlivější 
k faktorům okolí (Fanaro et al., 2003; Makino et al., 2013). Toto platí zejména u předčasně narozených 
dětí, u kterých je větší šance vývoje střevní mikroflóry reflektující novorozeneckou jednotku intenzivní 
péče, pravděpodobně z důvodu nevyspělosti jejich gastrointestinálního traktu a dlouhodobějšího 
vystavení tomuto prostředí (Groer et al., 2014). 
Cesta mikrobiálního přenosu z bezprostředního okolí do kojence je problematicky ověřitelná, 
avšak studie ukázaly, že mikrobi z bezprostředního okolí mohou být izolováni z fekálních vzorků 
kojenců (Brooks et al., 2014; Touati et al., 2009). Tyto výsledky jsou konsistentní s pozorováním, že 
kojenci z různých geografických oblastí nebo jiných nemocnic přechovávají odlišné mikrobiální 
populace (Brooks et al., 2014; Stark and Lee, 1982). Pro ověření důvěryhodnosti a specificity těchto 
výsledků a jejich rozšíření na populační úroveň však bude potřeba provést více studií na větší skupině 
kojenců (Yieh Lin Chong et al., 2018).  
Je velice pravděpodobné, že nemocniční prostředí, manipulace, krmení a léčebný režim podporují 
mikrobiální přenos na novorozence (Brooks et al., 2014). Nicméně detaily mechanismů přenosu, 
dominantní mikrobiální populace v nemocničním prostředí a bakteriální kmeny s největší šancí na 
úspěšnou kolonizaci kojeneckého střeva zatím stále zůstávají nedořešené a bude potřeba se jim blíže 
věnovat v budoucích studiích (Yieh Lin Chong et al., 2018). 
2.3 Senescence 
Střevní mikrobiom nestárne per se, ale výskyt komorbidit spojených se střevním mikrobiomem má 
tendenci se zvyšovat s tím, jak hostitel stárne (Bartosch et al., 2004; Han et al., 2017). Zjistilo se, že 
střevní mikrobiom a mikrobiota starších lidí jsou odlišné od zdravých dospělých a tyto rozdíly lze připsat 
několika faktorům spojených se stárnutím, jako je změna životního stylu a stravovacích návyků, nižší 
pohyblivost, oslabená imunita, snížená intestinální funkčnost, změněná morfologie a fyziologie střev, 
opakující se infekce, hospitalizace a užívání léků, atd. (Claesson et al., 2012, 2011; Collino et al., 2013; 
Odamaki et al., 2016). Diverzita a množství komenzálních bakterií, jako jsou bifidobakterie, laktobacily 
a bakteroides, je obecně nižší a množství oportunních bakterií jako enterobakterie, Clostridium difficile 
a Clostridium perfringens je naopak více zastoupené u starších osob (Gavini et al., 2001; Hopkins and 
Macfarlane, 2002; Odamaki et al., 2016). Tyto změny spojené se stárnutím se však mohou lišit 





3 Diverzita ve střevním mikrobiomu  
Jak již vyplynulo z předchozích kapitol, složení střevního mikrobiomu člověka se mění celý život 
a to v závislosti na jeho ontogenetickém vývoji, životním stylu, stravě a zdravotním stavu jedince 
(Quigley et al., 2013). Dále má na podobu střevní mikroflóry silný vliv genetika hostitele, která 
prostřednictvím složení střevní mikrobioty ovlivňuje zdraví člověka (Kurilshikov et al., 2017). 
3.1 Vliv genetiky hostitele na střevní mikrobiom 
Střevní mikrobiom lze považovat za komplexní rys, jako je i výška, BMI nebo hladina lipidů 
v krvi. Bylo prokázáno, že celkové složení mikrobiomu, stejně jako bakteriální abundance nebo 
bakteriální funkce, jsou závislé na hostitelském genomu (Kurilshikov et al., 2017). U lidí byly první 
studie zabývající se asociací mezi genetikou a složením a funkcí mikrobiomu provedeny na několika 
kandidátních genech. Například rizikové genetické varianty pro Crohnovu chorobu v genu NOD2 (gen 
pro tvorbu proteinu NOD2, Nucleotide-binding oligomerization domain-containing protein 2, fungující 
jako intracelulární PRR) byly spojeny se změnami v abundanci u čeledi Enterobacteriaceae (Knights et 
al., 2014). 
Největší vliv genetiky hostitele na výskyt a metabolickou dráhu mikrobů byl pozorován pro 
degradaci fytosterolů. S touto dráhou byly spojeny dva nezávislé lokusy: jeden obsahující gen SORCS2 
(sortilin related VPS10 domain containing receptor 2; gen kódující jednoho z členů rodiny 
receptorových proteinů obsahujících doménu VP10) a jeden obsahující gen SLIT3 (slit guidance ligand 
3; proteiny kódované tímto genem jsou sekretovány a prostřednictvím interakce s homologními 
receptory ovlivňují migraci buněk), který je spojován s výskytem čeledi Clostridiaceae. Oba tyto geny 
jsou zapojeny v lidských metabolických procesech. Studie také identifikovaly jasné interakce mezi LCT 
(laktáza) genotypem, hladinami bifidobakterií a konzumací mléčných výrobků (Bonder et al., 2016). 
Rychle se objevují důkazy o úloze vrozené imunity na utváření mikrobiomu. Mnoho studií 
zdůrazňuje význam receptorů rozpoznávajících určitý vzor (PRRs). Jedná se o skupinu vrozených 
molekul, které vnímají mikroorganismy prostřednictvím konzervovaných molekulárních struktur 
(Elinav et al., 2011). Studie myší s knock-outem několika PRR receptorů prokázala rozvoj střevní 
dysbiózy. Například několik experimentů s Nod2-deficientní myší ukázalo zvýšenou abundanci 
komensálních residentních bakterií, sníženou schopnost zabránit kolonizaci patogenními bakteriemi 
(Petnicki-Ocwieja et al., 2009) a zvýšenou citlivost k bakteriálním infekcím (Kobayashi et al., 2005). 
 Org et al. (2015) našel sedm lokusů ukazujících spojitost s výskytem některých bakteriálních 
druhů. Jeden z nich, situovaný na chromosomu 15 a asociovaný s rodem Roseburia, obsahoval gen Irak4 
pro kinázu aktivující dráhu nukleárního faktoru B (NF-B) v signálních drahách TLR (Toll-like 
receptors) a receptorů T buněk. Exprese Irak4 také korelovala s abundancí rodu Roseburia, což 
poukazuje na kauzální vztah. 
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Genetické varianty v NOD2 jsou silně asociované s Crohnovou chorobou, zánětlivým 
onemocněním střev spojovaným s dysbiózou (Knights et al., 2014). Nositelé geneticky rizikové varianty 
genu NOD2 u Crohnovy choroby jsou spojováni se zvýšeným osazením čeledi Enterobacteriaceae, 
bakteriální čeledi zahrnující mnoho patogenů, jako jsou některé kmeny Escherichia coli, dále Klebsiella 
a Shigella (Knights et al., 2014). 
Ač byl již udělán velký krok kupředu k pochopení toho, jak mikrobiom interaguje s lidským 
metabolismem a imunitním systémem, bude nutné v budoucnu zpracovat rozsáhlejší soubory a provést 
experimenty v kontrolovaném prostředí. Identifikace interakcí genetiky s jídlem, životním stylem 
a mikrobiomem je nutná pro rozvoj personalizované výživy a mikrobiálního cílení pro léčbu a prevenci 
lidských onemocnění (Kurilshikov et al., 2017). 
3.2 Životní styl a subsistenční strategie 
Střevní mikroflóra člověka sestává z největšího počtu mikrobů a v porovnání s dalšími 
mikrobiomy lidského těla je nejvíce variabilní. Mezipopulační studie střevního mikrobiomu se pokouší 
adresovat alespoň jeden ze dvou hlavních problémů: (a) vliv hostitelské etnicity a/nebo životního stylu 
na strukturu mikrobiomu (Gomez et al., 2016; Yatsunenko et al., 2012) a (b) korelace mezi variacemi 
ve struktuře střevního mikrobiomu a náchylnosti k nemocem (O’keefe et al., 2007; Ou et al., 2013).  
Velká většina studií byla založena na diverzitě a kompozici gastrointestinální mikrobioty dvou 
nebo více lidských společenstev žijících podle tří odlišných substistenčních strategií: (a) vzdálené 
populace lovců-sběračů jako Hadza z Tanzánie (Schnorr et al., 2014), Pygmejové ze střední Afriky 
(Gomez et al., 2016), Matsesi z Peru (Obregon-Tito et al., 2015) a venezuelští Indiáni (Yatsunenko et 
al., 2012); (b) tradiční zemědělské nebo rybářské populace jako afričtí Bantu (Gomez et al., 2016; 
Morton et al., 2015), Tunapuco z Andských vysočin (Obregon-Tito et al., 2015) nebo venkovské 
komunity Malawi (Yatsunenko et al., 2012) a (c) reprezentativní skupina západní průmyslové 
společnosti (US/Evropská) (Sankaranarayanan et al., 2015). 
3.2.1 Lovci-sběrači 
Výživa společenstev lovců-sběračů je závislá primárně na potravinách bohatých na škrob, jako 
jsou hlízy nebo maniok. Velkou část jejich diety tvoří rostlinná strava, ořechy, divoká zvěř a med. Je 
známo, že tyto malé skupinky lidí často trpí na infekce mnoha gastrointestinálními parazity, což je 
spojené s jejich velmi omezeným až žádným přístupem k moderní zdravotní péči (Gomez et al., 2016; 
Morton et al., 2015). 
Střevní mikrobiom lovců-sběračů je obecně mnohem bohatší na bakterie rodu Prevotella, které 
jsou spojované se zvýšenou schopností trávit a extrahovat důležité živiny z vláknité rostlinné stravy. 
Také přítomnost bakterií rodu Treponema se zdá být díky jejich fibrinolytickým vlastnostem značnou 
výhodou pro získávání živin (Gomez et al., 2016; Morton et al., 2015). 
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Díky vysoké diverzitě střevního mikrobiomu lovců-sběračů je jejich střevní ekosystém obdařen 
mnohem vyšší stabilitou, než je tomu u modernějších společenstev, a funkční flexibilitou, díky níž lépe 
odolávají nemocem způsobeným přítomností patogenů a parazitů a jsou schopni reagovat na sezónní 
výkyvy ve stravě (Gomez et al., 2016; Morton et al., 2015). 
 









Strava: zvěřina, med, baobab, 
bobule, hlízy 
Obohacená o Succinivibrio sp., 
Ruminobacter, Prevotella, kmeny 
Spirochaetes (Treponema) 
a nezařazené Bacteroidetes, Firmicutes, 
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Vysoká abundance rodu Prevotella 
a Treponema, kmeny čeledě 
Clostridiaceae 









Strava: hlízy, invazivní 
zeleninové banány (plantainy), 
ryby, zvěřina 
Vyšší abundance rodu Succinivibrio, 
Treponema, Prevotella, další rody 
kmene Firmicutes (Clostridium, 
Catenibacterium, Eubacterium, 










Strava: kukuřice, maniok 
Vysoká abundance rodu Prevotella 
a čeledě Enterococcaceae 
(Yatsunenko 





3.2.2 Tradiční zemědělství a rybolov 
Strava a životní styl hortikulturalistů je velice podobná té, která se objevovala v Neolitu (cca 
8000-5000 let př.n.l.) (Gupta et al., 2017), kdy lidé přešli z kočovného způsobu života k usedlejšímu 
životu ve vesnicích, který dále vedl k pěstování potravin a domestikaci zvířat. Později se připojil rybolov 
a obchod (Tresset and Vigne, 2011). Pro tradiční samozásobitelské zemědělství je charakteristická nízká 
produktivita, sloužící k zabezpečení základních potřeb zemědělců, a doplnění rostlinné produkce lovem 
a sběrem (Gomez et al., 2016). 
 













Strava: kukuřice, ovoce, 
zelenina, mouka 
z mletých ořechů, maso 
(převážně dobytek) 











životnímu stylu a 
moderní medicíně 
Strava: kukuřice, 
zelenina, maso, mléko 
Střední abundance bakterií rodu 
Prevotella, Treponema a čeledi 
Clostridiaceae 
Silné zastoupení rodů 
Rickenellaceae a Bacteroides 
Dominance kmene Firmicutes 
(Gomez et al., 
2016) 
 





Dieta: lokálně pěstované 
obiloviny, zelenina, 
maso 
Vyšší abundance rodů 
Ruminococcus a Treponema a 
kmene Firmicutes 





Bantu – rybářské populace 
(Jihozápadní Kamerun) 
Rybolov 
Strava: kasava, ryby, 
maso, jogurt 
 
Obohacená o rod 
Bifidobacterium, řád 
Bacteroidales a méně početná 
na rod Ruminococcus 











(převážně brambory, dále 
kukuřice, zelenina a 
ovoce), domácí zvířata a 
drobná zvěř 
Vyšší abundance rodu 
Succinivibrio, Treponema, 




et al., 2015) 
 
3.2.3 Západní průmyslová společnost 
Obyvatelé severní Ameriky, Evropy a Austrálie jsou typickými příklady „západní“ společnosti, 
pro kterou je charakteristická značná míra urbanizace a industrializace, stejně jako dieta s vysokým 
obsahem bílkovin a tuku, dobrou hygienou a hygienickými postupy a častým užíváním antibiotik 
a jiných léčiv (De Filippo et al., 2010; Sankaranarayanan et al., 2015; Tyakht et al., 2013).  
Západní dieta nebo také standardní americká strava je vzor moderní diety, pro kterou je 
charakteristická velká konzumace červeného masa, zpracovaného masa, předbalených potravin, másla, 
smaženého jídla, mléčných produktů s vysokým obsahem tuku, vajec, průmyslově zpracovaných 
obilovin, brambor, kukuřice a slazených nápojů (Halton et al., 2006).  
Několik studií založených na porovnání přítomnosti rodů Prevotella a Bacteroides v různých 
kohortách testovaných vzorků naznačilo existenci alespoň dvou typů mikrobiomů (Ou et al., 2013; Wu 
et al., 2011). Enterotyp s hojným výskytem rodu Prevotella je označován jako P-typ a enterotyp 
s velkým výskytem rodu Bacteroides/Bifidobacterium jako BB-typ. P-typ mikrobiomu je asociován 
s tradičními dietami konzumujícími značné množství rostlinných sacharidů (ovoce a zeleninu) a v menší 
míře živočišné tuky a proteiny (Nakayama et al., 2017). Tento typ enterotypu je běžný u starších 
subsistenčních strategií nebo u lidí konzumujících vegetariánskou stravu bez masa (Ruengsomwong et 
al., 2016; Wu et al., 2011). BB-typ je naopak díky své pozitivní korelaci s tuky a bílkovinami typický 
pro moderní západní společnost, pro kterou je konzumace velkého množství tuků a bílkovin 
charakteristická (Nakayama et al., 2017). Na otázku, zda západní společnost neztrácí důležité složky 
střevního mikrobiomu, neexistuje zatím jasná odpověď. Jisté však je, že některá xenobiotika (cizorodá 
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umělá sloučenina, která nevzniká přirozenými přírodními procesy; například z polucí) a stravovací 
návyky nemohou být kompletně odstraněny ze západních států a proto je obecný trend ve ztrátě členů 
střevního mikrobiomu nevyhnutelný (Segata, 2015). 
3.3 Probiotika a prebiotika 
Užívání antibiotik zásadně mění složení gastrointestinální mikrobioty a uvolňuje tak místo pro 
kolonizaci nepůvodními a potenciálně i patogenními bakteriemi. Proto by po užívání antibiotik mělo 
následovat užívání probiotik, popřípadě i prebiotik, aby se osídlení střeva patogenními druhy zabránilo 
(Cho et al., 2012). 
Probiotika jsou živé mikroorganismy určené k poskytování zdravotních výhod během 
konzumace, jako je zlepšení nebo obnovení střevní mikroflóry (Rijkers et al., 2011). Bylo prokázáno, 
že probiotika tvořená bakteriálními kmeny rodů Lactobacillus, Bifidobacterium a kvasinkami rodu 
Saccharomyces hrají roli v boji proti lidským onemocněním, jako jsou průjem, alergická onemocnění 
a astma (West et al., 2016). 
Prebiotika jsou sloučeniny v potravinách, indukující růst nebo aktivitu prospěšných 
mikroorganismů. Jsou to typicky složky nestravitelné vlákniny procházející nestrávené přes horní část 
zažívacího traktu a stimulující růst nebo aktivitu výhodných bakterií, které kolonizují tlusté střevo, 
protože pro ně působí jako substrát (Hutkins et al., 2016). Na základě předchozích klasifikací jsou 
základním zdrojem prebiotik sloučeniny sacharidů odvozené od rostlin, nazývané oligosacharidy 
(Slavin, 2013). Fruktany a galaktany jsou dva oligosacharidové zdroje, u nichž bylo zjištěno, že stimulují 
aktivitu a růst prospěšných bakteriálních kolonií ve střevě (Gibson et al., 2017).  
3.4 Geografie 
Složení střevního mikrobiomu závisí na geografickém původu populací. Avšak vliv geografie se 
z velké části překrývá s vlivem stravy na střevní mikrobiom. Variace v porovnání výskytu druhu 
Prevotella ukazují značné rozdíly napříč populacemi z USA, Indiánů a Malawi (Yatsunenko et al., 
2012). Populace v USA jsou silně charakterizovány enzymy kódujícími degradaci glutaminu a enzymy, 
které se podílejí na biosyntéze vitaminů a kyseliny lipoové. Indiánské populace a populace v Malawi 
mají naopak vysoké zastoupení enzymů kódujících glutamátsyntázu a nadměrné zastoupení α-amylázy, 
což odráží jejich stravu bohatou na kukuřici. Vzhledem k tomu, že strava americké populace je bohatší 
na tuky než výživa indiánské nebo malawské populace, v níž převládá kukuřice, je strava 
pravděpodobně hlavním determinantem kompozice střevní mikrobioty (Yatsunenko et al., 2012). 
Další studie prokázaly výrazný rozdíl mezi střevní mikrobiotou evropských dětí (Itálie) a dětí 
z afrických vesnic (Burkina Faso). Fekální bakterie dětí z Florencie byly porovnávány s bakteriemi dětí 
z nevelké vesničky Boulpon v Burkině Faso. Strava obou skupin dětí se zásadně lišila. Zatímco strava 
typického dítěte z vesnice Boulpon je bohatá na polysacharidy a rostlinné bílkoviny a z velké části 
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postrádá tuky a živočišné bílkoviny, strava italských dětí je přesným opakem. U fekálních bakterií 
evropských dětí byl nejvýrazněji zastoupen kmen Firmicutes a vykazoval značné snížení biodiverzity, 
zatímco u fekálních bakterií afrických dětí dominoval kmen Bacteroidetes a vyskytovaly se u nich 
unikátní bakterie z rodu Prevotella a Xylanibacter, známé pro svou schopnost rozkládat celulózu 
a xylan. Zvýšená mikrobiální diverzita a rozdílné složení střevní mikrobioty u afrických populací 
pravděpodobně pomáhá při trávení normálně nestravitelných rostlinných polysacharidů (De Filippo et 
al., 2010).  
Vliv geografie, zásadně ovlivňující způsob stravování, je patrný u kanadských populací Inuitů, 
kteří se stravují podle tradiční inuitské diety. V tradiční stravě Inuitů, ovlivněné arktickým klimatem, je 
silně zastoupena konzumace suchozemských i vodních zvířat (karibu, tuleni, velryby a ryby), jako tomu 
bylo po tisíce let (Girard et al., 2017). Maso je často konzumováno syrové, příležitostně mražené, sušené 
a vařené (Raghavan et al., 2014). Tento typ stravování, velice bohatý na živočišné produkty, 
je charakterizován nízkou abundancí polysacharidy degradujícího kmene Firmicutes a zvýšenou 
abundancí rodů Alistipes, Bilophila a Bacteroides (David et al., 2014b). Vlivem stravy je tedy diverzita 
střevního mikrobiomu Inuitů velice podobná té, kterou disponují jejich urbanizovaní, moderní sousedé 
(Girard et al., 2017).  
 
Kompozice střevní mikrobioty člověka je ovlivňována mnoha faktory a během života se mění. 
Genetika člověka má vliv na zastoupení některých mikrobiálních taxonů, což je úzce propojeno 
s některými onemocněními. Největší vliv na skladbu střevní mikrobioty člověka má však strava. Tato 
informace jasně vyplývá již z odlišného složení střevní mikroflóry mezi kojenci krmenými dominantně 
mateřským mlékem a mlékem kojeneckým. Silný vliv stravy je také patrný ze studií zabývajících se 
střevní mikrobiotou lidí žijících podle různých subsistenčních strategií.  
Kompozice střevní mikrobioty se u lidí, pod vlivem změny stravy, dokáže změnit v řádu týdnů 
(Friedman and Alm, 2012). Alternace střevní mikroflóry se také využívá ze zdravotních důvodů 




4 Využití studia střevního mikrobiomu člověka v antropologii 
Analýza mikrobiálních společenstev žijících na a v lidských tělech výrazně pokročila v několika 
posledních letech. Tento pokrok je z velké části způsoben aplikací metagenomických metod: sérií 
experimentálních a výpočetních přístupů, které nám umožňují definovat složení mikrobiálních 
společenstev díky sekvenování jejich DNA bez nutnosti kultivace. Výsledky těchto studií poskytly 
postřehy o intra- a interpersonálních variacích těchto druhů a genových sestav, jako funkce tělesného 
biotopu, věku, fyziologického stavu a rodinných vztahů (Benezra et al., 2012). Jedním z cílů je 
porozumět hlouběji genomickým a metabolickým základům symbiózy, která existuje mezi mikroby 
a lidmi, a získat ucelenější pochopení toho, jak tato koexistence přispívá k lidskému zdraví, biologickým 
rozdílům a predispozicím k různým nemocem (Benezra et al., 2012).  
Člověk může být chápán jako „supraorganismus“ složený z mikrobiálních a lidských buněk a stejně 
tak z mikrobiálních a lidských genů (Qin et al., 2010). Ač jsou genomy H. sapiens z více jak 99 % 
indentické a všichni lidé mají přibližně stejné buněčné složení, podstatně se liší jeden od druhého ve 
smyslu mikrobiálních společenstev a mikrobiálních genů, které ve svém těle schraňují, a to 
i u jednovaječných dvojčat (Turnbaugh et al., 2008). Mikrobiální společenstva osidlující lidské tělo 
poskytují informace o tom, s kým jsme žili, dokumentují rozmanitost našich každodenních návyků 
a stejně tak i dopad změn v životním stylu (Mueller et al., 2006).  
4.1 Využití v medicínské antropologii 
Medicínská antropologie již od svého počátku v šedesátých letech klade důraz na empirický 
výzkum a spolupráci se zdravotníky, lékaři a vědci, a snaží se propojit sociální analýzu s rozvojem 
lékařských znalostí (Scheper-Hughes and Lock, 1987). Zabývá se především interakcemi lidských 
populací s jejich okolím, dopadem politiky, ekonomie a historie na přenos a léčbu nemocí. Empirický 
výzkum v lékařské antropologii je z velké části motivován touhou získat komplexnější pohled na zdraví 
a nemoc a zaměřuje se zejména na to, jak mikrobi ovlivňují život lidí, s primárním zaměřením na 
infekční onemocnění (Inhorn and Brown, 1990). 
Střevní mikrobiom je za normálního stavu v symbiotickém vztahu se svým hostitelem, avšak 
narušení jeho stability a přechod do dysbiózy vede k mnoha patologiím. Dysbióza střevního 
mikrobiomu může být potencionálně způsobena konzumací nového, pro jedince abnormálního jídla, 
léky, narkotiky, znečištěným ovzduším a vodou, a nezdravými životními návyky. Tato změna ve střevní 
mikroflóře může vést k mnoha onemocněním nejen gastrointestinálního traktu (Quigley et al., 2013), 
ale také ke kardiovaskulárním onemocněním (Tang et al., 2017), rakovině (Bai et al., 2018), nemocem 
spojeným s imunitou (např. alergie) (McKenzie et al., 2017) a neurologickým poruchám (Sandhu et al., 
2017). Všechna tato onemocnění mají velmi komplikovanou patogenezi a je obtížné je vyléčit úplně. 
Z toho důvodu představuje střevní mikrobiom nový cíl pro časnou prevenci refrakterních onemocnění 
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(Wang et al., 2017). Poznatky, které by studium střevního mikrobiomu přineslo, by mohly pomoci při 
rané detekci onemocnění a zmírnění nebo zabránění jeho projevu alternací střevní mikroflóry (Quigley 
et al., 2013) pomocí antibiotik, probiotik a prebiotik, nebo třeba transplantací fekálního mikrobiomu 
(Wang et al., 2017). 
4.2 Využití v antropologii jídla 
Antropologie jídla, která se původně zabývala jen sociokulturními, behaviorálními 
a ekonomickými faktory spojenými s jídlem a výživou, by se mohla rozšířit a zaměřit se také na důležité 
biologické faktory, jako jsou mikrobi. Antropologie jídla může přispět k informovanosti o tom, jak je 
na jídlo nahlíženo v různých společnostech a jak je konzumováno. Proto je vzhledem k rychlému růstu 
světové lidské populace, která by během několika desítek let mohla přesáhnout 9 miliard, studium 
mikrobiomu střeva a kolaborace mezi různými odvětvími zabývajícími se střevní mikroflórou kriticky 
důležité. Takový nárůst populace by vyžadoval najít způsob, jak zvýšit kvalitu, kvantitu a nutriční 
hodnotu vyprodukovaných potravin (Benezra et al., 2012).  
4.3 Evoluce člověka 
Jednou z nejdůležitějších otázek, kterou si věda klade, je původ lidstva a jeho evoluce. 
Technologické výhody, které se v posledních desítkách let objevily na poli vědy, dovolují díky 
zkoumání koprolitů (fosilní výkaly) přímo porovnat střevní mikrobiotu dnešních lidských populací 
s mikrobiotou našich dávných předků. Tyto studie mají velký potenciál k odhalení vlivu specifických 
environmentálních změn a změn životního stylu, které proběhly během historie a prehistorie (Schnorr 
et al., 2016). Na rozdíl od jaderného a mitochondriálního genomu hostitele se střevní mikrobiom 
neustále vyvíjí v odpovědi na vnější tlak (David et al., 2014a), stejně jako na vnitřní endokrinní 
a imunitní signály (Rhee et al., 2009). Proto data z analýzy paleomikrobiomu nabízí vhled do zdraví 
a environmentálních zkušeností hostitele a poskytují nevídaný stupeň detailů ze života minulých 
populací. Tyto výzkumy jsou však stále ještě v začátcích a momentální vědomí o střevní mikrobiotě lidí 
minulých populací je postaveno na malém počtu vzorků datovaných do posledních 8000 let, 
s převážným množstvím vzorků z Evropy a amerického kontinentu (Warinner et al., 2015). 
Archeologické vzorky koprolitů jsou ideální pro ověřování mnoha hypotéz ohledně evolučních 
a aktuálních změn ve střevním mikrobiomu člověka. Výsledky ze studia těchto vzorků poukázaly 
například na fakt, že střevní mikrobiom „západních“ populací postrádá mnoho taxonů, které lze 
normálně nalézt napříč různými tradičními populacemi odlišujícími se subsistenčními strategiemi 
(Gomez et al., 2016; Martínez et al., 2015; Obregon-Tito et al., 2015), což podporuje názor, že tato ztráta 
proběhla nedávno a byla způsobena faktory mimo evoluční procesy a časné tranzice v subsistenci. 
Existuje šance, že vzhledem k vyšší rozmanitosti některých mikrobiálních genů by bylo možné sledovat 
lidskou disperzi v historii a účinky variability prostředí na fitness lidí. Dostupnost dat střevního 
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paleomikrobiomu  má velký potenciál pro testování hypotéz o vývoji mikrobiomu a měnící se ekologii 
napříč celou evoluční historií člověka (Schnorr et al., 2016). 
4.3.1 Migrační vlny 
Migrace je velkým tématem současnosti a pro antropology je velice zajímavá z pohledu vlivu 
změny prostředí, stravy a každodenního života na člověka jako organismus. Přesun mezi určitými 
zeměmi s různými stravovacími a hygienickými zvyklostmi může mít výrazný dopad na bakterie 
kolonizující lidské střevo se zásadními důsledky na lidské zdraví. 
 Vangay et al. (2018) provedli studii na čínských a thajských imigrantech přistěhovaných do 
USA, ve které zohlednili jejich stravu, složení střevního mikrobiomu a BMI (index tělesné hmotnosti; 
číslo umožňující statistické porovnání tělesné hmotnosti lidí s jejich výškou) před přistěhováním 
a určitou dobu poté. Výsledky studií ukázaly, že čím delší dobu imigranti strávili v USA, tím více klesala 
diverzita bakteriálního osídlení jejich střev a tento faktor byl spojen s jejich rostoucí obezitou. Změny 
v jejich střevním mikrobiomu začaly okamžitě po přistěhování a čím delší byl jejich pobyt, tím více se 
jejich střevní mikrobiom podobal střevnímu mikrobiomu rodilých Američanů. 
Podle stavu střevní mikrobioty by se tedy mohlo dát zjistit, jak dlouho se přibližně daný člověk 
v zemi nachází. 
4.3.2 Využití v archeologii 
Další možností, jak studovat dávné populace, je díky studiu střevní mikroflóry ze zachovalých 
mumií. Je dobře známá korelace mezi složením střevní mikrobioty, stravovacími návyky jedince a jeho 
zdravím. Proto by vedle klasických etno-antropologických metod mohla analýza kompozice střevního 
mikrobiomu reprezentovat alternativní přístup k získávání informací o stravovacích návycích, životním 
stylu a zdravotních podmínkách dávných civilizací (Cano et al., 2000). Jedním ze zlomových období 
v historii koexistence lidí a mikrobů byl Neolit. V tomto období došlo k přechodu lidí od kočovného 
k usedlému životu a rozvoji zemědělství. S životem ve větších lidských koloniích je spojené rychlejší 
šíření nemocí, včetně těch, které se šíří oro-fekální cestou, vedoucí k současné redukci populace. Střevní 
mikrobiom Ötziho, dobře zachovalé přírodní mumie muže z období pozdního neolitu, obsahoval 
zástupce běžné střevní mikoflóry člověka, jako Clostridium perfringens, C. ghonii, C. sordellii, 
Eubacterium tenue a rod Bacteroides (Cano et al., 2000). V jeho střevě se však v relativně vysokém 
množství nacházeli i zástupci rodu Vibrio způsobujícími průjmová onemocnění. Tito jsou často 
izolovaní z fekáliemi kontaminovaných vod (Dalsgaard et al., 1996), což ukazuje na špatnou úroveň 
hygieny, která byla pro toto období typická. 
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4.4 Využití ve forenzních vědách 
Identifikace lidí hraje významnou roli ve forenzních vědách. Identifikace založená na unikátních 
genetických znacích v tomto oboru jasně vede, má však jistá omezení, jako je například rozlišení 
dvojčat. 
 Leake et al. (2016) provedli studii zabývající se využitím mikrobiomu slin ve forenzních 
vědách, kdy hlavním cílem identifikace byla 16S rRNA jakožto gen esenciální pro bakteriální život. 
Jako druhý gen pro získání ucelenějšího obrazu mikrobiomu byl použit gen rpoB kódující beta 
podjednotku bakteriální RNA polymerázy, který je vysoce konzervativní napříč bakteriemi.  
Střevní mikrobiom by vzhledem ke své různorodosti i mezi dvojčaty mohl pomoci k rozlišení 
jedinců, za předpokladu, že by byly dostupné vzorky obou subjektů a byly by v takovém stavu, že by se 
daly pro analýzu použít. Střevní mikrobiota je stabilní i několik let, pokud nedojde k nějaké výrazné 
změně v životě člověka, jako je změna stravy a užívání antibiotik. Díky tomuto faktu by mohlo být 
možné, při nalezení těla v dobrém stavu pro odebrání intaktních vzorků zjistit, jak dotyčná osoba žila.  
Jednou z výhod forenzních vyšetřování založených na mikrobiotě je fakt, že mikrobiální DNA 
je lépe chráněná proti degradaci než lidská DNA, což je způsobeno tím, že bakteriální DNA je kruhová 
a často vysoce kondenzovaná a díky tomu je hůře degradovatelná enzymy. Prokaryotické buňky mají 
navíc buněčnou stěnu, která je chemicky komplexní a obsahuje peptidoglykan lépe chránící obsah buňky 
než buněčná membrána eukaryotický buněk. Proto by prokaryotické buňky měly být více rezistentní 










Tato práce shrnuje poznatky o střevním mikrobiomu člověka a jeho využití v antropocentrických 
oborech, jako jsou různá odvětví antropologie. Je patrné, že ve studiu střevního mikrobiomu je značný 
potenciál pro diagnostiku, léčbu a prevenci s ním spojených onemocnění. Střevní mikrobiom by dále 
mohl být vhodným materiálem pro studium evoluce člověka, jeho historickou disperzi a ekologické 
změny, které se v historii člověka odehrály. 
Střevní mikrobiom je důležitým „orgánem“ lidského těla. Od svého vzniku moduluje náš imunitní 
systém a pomáhá s trávením potravy, získáváním živin a tvorbou vitamínů. Střevní mikrobiom je 
důležitý pro celkové zdraví jedince, a to jak fyzické, tak mentální. 
Původ a následný rapidní vývoj a diverzifikace střevní mikroflóry začíná během porodu, ač existuje 
několik publikací předkládajících výsledky poukazující na možnost časného založení střevní mikrobioty 
již v děloze matky. Další 2-4 roky následující po narození jedince jsou klíčové pro vývoj a diverzifikaci 
jeho střevní mikrobioty, která poté sehraje nenahraditelnou roli v jeho budoucím zdravotním stavu. 
Složení střevní mikrobioty se během života člověka neustále mění. Tyto změny jsou způsobeny 
nejčastěji změnou životního stylu a stravy, která v diverzifikaci střevní mikroflóry zaujímá 
nezastupitelnou roli. Vliv stravy na kompozici střevní mikroflóry je velice silný, i jen krátkodobá 
významnější změna diety (např. z omnivora na vegetariána) má za následek pozměnění střevní 
mikrobioty. Strava má na střevní mikrobiom větší vliv než genetika hostitele, etnický původ, 
subsistenční strategie nebo geografie. Dalším faktorem, který se principiálně podílí na změně složení 
střevního mikrobiálního společenstva, je zdravotní stav a s ním spojené užívání léčiv.  
Vzhledem k silné korelaci mezi zdravím člověka a jeho střevním mikrobiomem se využití alternace 
složení střevní mikroflóry k léčbě a prevenci onemocnění, spojených s dysbiózou střevního 
mikrobiomu, jeví jako jedinečná šance pro aplikaci v medicíně. S tímto modelem se již začalo pracovat, 
avšak bude zapotřebí aplikovat tuto metodu na větší vzorek lidí.  
Střevní mikrobiom lze dále uplatnit ve studiu evoluce lidského druhu, toho, jak lidé žili a sledování 
historické disperze lidstva. Ovšem rozdíly mezi jedinci se v posledních letech stírají se zvyšující se 
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